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АКТУАЛЬНІСТЬ ПРОБЛЕМИ 
На початку ХХІ ст. особливої актуальності у 
медицині набула проблема діагностики та лікуван-
ня неалкогольної жирової хвороби печінки 
 (НАЖХП), яка причинно-наслідково пов’язана з 
ожирінням, цукровим діабетом (ЦД) 2-го типу, 
інсулінорезистентністю (ІР), гіперліпідемією та 
атеросклерозом. НАЖХП — це клініко-патологіч-
ний синдромокомплекс, який включає стеатоз пе-
чінки (накопичення триацилгліцеролів у печінці 
більше 5% її маси), стеатогепатит (запальна інфільт-
рація печінки на тлі жирової дистрофії гепатоцитів) 
та фіброз, які можуть прогресувати до стеатогенно-
го цирозу печінки (ЦП) (Хазанов А.И., 2005; 
Adams L.A. et al., 2005b). НАЖХП відповідає шифру 
К76.0 за МСКХ 10-го перегляду і разом із алкоголь-
ною входить до рубрики «Жирова хвороба печінки» 
(Фадеенко Г.Д., 2003; Богомолов П.О., Шульпеко-
ва Ю.О., 2004). 
На щорічному засіданні Європейської асоціації з 
вивчення печінки (European Association for the Study 
of the Liver/EASL) у Женеві 3–6 липня 2003 р. голов-
ними темами для розгляду були «Вірусний гепатит» 
та «Неалкогольна жирова хвороба печінки». У перед-
мові президента Асоціації EASL на тему «Неалко-
гольна жирова хвороба печінки: від «байдужого 
свідка» до прогресуючого фіброзу та цирозу» («Non-
alcoholic fatty liver disease: from innocent bystander to 
progressive fibrosis and cirrhosis») підкреслено актуаль-
ність проблеми. З часу описання J. Ludwig та співав-
торами (1980) гістологічних змін у печінці, подібних 
за морфологічною картиною до алкогольного стеа-
тогепатиту (АСГ), у пацієнтів, які не вживали алко-
голь у токсичних дозах, введений у практику термін 
«неалкогольний стеатогепатит» (НАСГ) зайняв чіль-
не місце у низці основних діагнозів і причин уражен-
ня печінки та дозволив суттєво зменшити частку 
«криптогенних» гепатитів (Буеверов А.О., 2004). Для 
позначення цього стану як самостійної нозологічної 
форми впродовж тривалого часу використовували 
різні терміни: неалкогольна хвороба Лаеннека, «жи-
рова печінка», жирова дистрофія печінки, діабетич-
на гепатопатія чи гепатоз, «псевдоалкогольний гепа-
тит» тощо (Salt W.B. 2nd, 2004). Однак впроваджене 
нині формулювання НАСГ, запропоноване J. Ludwig, 
найбільш повно характеризує суть цього захворю-
вання. 
ЕТІОЛОГІЯ 
Неалкогольний стеатогепатит характеризують 
як поліетіологічний, дифузний запальний та дис-
метаболічний процес, який триває більше 6 міс 
і передбачає гістіолімфолейкоцитарну інфільтрацію 
печінкових часточок, гіперплазію перисинусоїдаль-
них зірчастих клітин, жирову дистрофію гепатоцитів 
та фіброз із збереженням архітектоніки печінки 
(Brunt E.M., 2004). Розрізняють два види НАСГ: 
первинний і вторинний, які зумовлені ендогенними 
та екзогенними етіологічними чинниками (Younos-
si Z.M. et al., 2005). 
Первинний ендогенний НАСГ найчастіше 
пов’язаний із метаболічним синдромом або стана-
ми, що його зумовлюють: ожирінням, ЦД 2-го типу 
та гіперліпідемією, вродженими дефектами β-окис-
нення жирних кислот; а також із дефіцитом 
α1-антитрипсину, ідіопатичним гемохроматозом, 
хворобою Вільсона — Коновалова, ліподистрофією 
(Маевская М.В., 2003; Буеверов А.О., 2004; Фаде-
енко Г.Д. и соавт., 2005; Cua I.H., George J., 
2005). 
До вторинних ендогенних етіологічних чинників 
НАСГ належать синдром мальабсорбції, який ви-
никає внаслідок хірургічного лікування при ожи-
рінні (ілеоєюнальне шунтування), накладання 
біліарно-панкреатичної стоми, гастропластики, 
резекції тонкої кишки, синдром надлишкового 
бактеріального росту (дисбіоз товстої кишки, ендо-
токсинемія) (Bedogni G., Bellentani S., 2004; Kral J.G. 
et al., 2004; Day C.P. et al., 2005). 
До екзогенних первинних факторів належать 
швидке зменшення маси тіла при лікуванні ожи-
ріння, повне тривале парентеральне живлення (не 
збалансоване за вмістом вуглеводів та ліпідів), до 
вторинних — тривале застосування лікарських пре-
паратів (аміодарон, ізоніазид) та вплив гепатоток-
сичних хімічних речовин (промислові отрути) 
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ЕПІДЕМІОЛОГІЯ
Оскільки верифікація діагнозу НАЖХП потребує 
гістологічного підтвердження, дані про її поши-
реність істотно відрізняються і в багатьох випадках 
можуть не відповідати дійсності. НАЖХП — най-
поширеніше хронічне захворювання печінки, яке 
виявляють у популяціях різних країн у 10–24% ви-
падків і яке не залежить від віку та расової належ-
ності (Карнейро де Мур, 2001; Angulo P., 2002; Jo-
nas V.V., 2004; Huber D.A., 2004; Portincasa P. et al., 
2005). У США поширеність НАЖХП серед захво-
рювань печінки вийшла на перше місце і становить 
20–30% (Adams L.A. et al., 2005a). За наявності де-
кількох етіологічних факторів, наведених вище, 
ризик захворюваності досягає майже 100% (Angu-
lo P., 2002; Angulo P. et al., 2004). 
Поширеність НАСГ серед пацієнтів, у яких трива-
ло зберігаються ознаки цитолізу «невідомого поход-
ження», становить 20–32% (Ивашкин В.Т. (ред.), 2004; 
Одинцова А.Х., Киясов А.Л., 2005; Marchesini G. et al., 
2005). Частота виявлення НАСГ у західних країнах 
серед хворих, яким проводили біопсію печінки, ста-
новить 7–9% (Harrison S.A. et al., 2003; Brunt E.M. et al., 
2004). До 40% ЦП невірусної етіології пов’язано із 
НАСГ, декомпенсація якого стала причиною 5–8% 
виконаних у США та країнах ЄС трансплантацій 
печінки (Friedman S.L., 2003; Iredale J.P., 2003; Pinza-
ni M., Rombouts K., 2004). 
Перше місце серед причин розвитку НАЖХП та 
прогресування її до ЦП займає синдром ІР, або мета-
болічний синдром (Poynard T., Ratziu V., 2002; 
Poynard T. et al., 2004; Stein C.J., Colditz G.A., 2004; 
Ratziu V. et al., 2005). Поширеність НАЖХП на фоні 
синдрому ІР у світовому масштабі може становити до 
10%, тобто 600 млн людей (Poynard T., Ratziu, V., 2002). 
НАСГ найчастіше (34–88%) виникає за прогресую-
чого перебігу ЦД 2-го типу та метаболічного синдро-
му — у 20–81% випадків (Корнеева О.Н. и соавт., 2005; 
Степанов Ю.М., Филиппова А.Ю., 2005). 
Ожиріння, ЦД 2-го типу та гіперліпідемія окре-
мо чи в поєднанні найчастіше спричиняють розви-
ток НАЖХП, оскільки усі ці патологічні стани 
об’єднує синдром ІР (Мельниченко Г.А., Пышки-
на Е.А., 2001; Мітченко О.І., 2003; Тронько М.Д. та 
співавт., 2005). За останню чверть століття кількість 
хворих із тяжкими формами ожиріння та ЦД 2-го 
типу подвоїлася (Целуйко В.И. и соавт., 2002). 
НАЖХП у хворих на ожиріння виявляють у 4,6 раза 
частіше, ніж у популяції (Marchesini G. et al., 2004). 
Неалкогольний стеатоз печінки діагностують у 70% 
пацієнтів з ожирінням (хоча деякі автори (Festi D. 
et al., 2004) зазначають значно більшу (аж до 95%) 
частку випадків) і у 35% худих пацієнтів (Ama-
rapurkar D.N., Patel N.D., 2004), а НАСГ — у 18,5% 
пацієнтів з ожирінням і у 2,7% — з недостатньою 
масою тіла (Карнейро де Мур М., 2001; Adams L.A. 
et al., 2005a). Згідно з іншими даними НАСГ вияв-
ляють у 60–80% хворих на ожиріння (Ивашкин В.Т. 
(ред.), 2004). Водночас серед контингенту хворих на 
НАСГ найбільшу частку (50–100%) становлять 
пацієнти з ожирінням, 20–72% — з ЦД 2-го типу, 
20–92% — із гіперліпідемією (Хазанов А.И., 2004; 
Bugianesi E. et al., 2004). Проте ожиріння, ЦД та 
гіперліпідемія не виявлені у 20–30% хворих на 
НАСГ (Cortez-Pinto H., Camilo M.E., 2004). 
Частота виникнення НАЖХП у хворих з ЦД 
становить, за даними різних авторів, від 24 до 88% 
(Хворостинка В.М., Мойсеєнко Т.А., 2002; Соло-
менцева Т.А., 2004). Згідно з даними S. Chitturi та 
J. George (2003) у 75% хворих на ЦД 2-го типу — одна 
з форм НАЖХП. 
У той час як алкогольна жирова хвороба печінки 
спостерігається переважно у чоловіків, серед хворих на 
НАЖХП переважають жінки (65–83%) (Kunde S.S. 
et al., 2005). У більшості з них надлишкова маса тіла, що 
на 10–40% перевищує нормальну, а в 25–75% — ЦД 
2-го типу (Diehl A.M., 2004; Каминский А., 2005). Гі-
перліпідемію (ІІБ або IV типу) діагностують у 20% па-
цієнтів, а за наявності ожиріння — більше ніж у 50% 
(Kelley S.S. et al., 2005). Середній вік хворих на момент 
діагностики НАСГ становить 50 років, а ЦП на фоні 
синдрому ІР — 58–61 рік (Mager D., Koberts E., 2005). 
Результати проведеного T. Poynard та V. Ratziu 
(2002) аналізу статистичних даних з метою визна-
чення місця НАСГ у структурі захворюваності та 
поширеності основних захворювань печінки у сві-
товій популяції вперше продемонстрували однако-
ву поширеність АСГ та НАСГ, яка в обох випадках 
становить 10% (600 млн осіб), при цьому хронічний 
HBV-гепатит виявляють у 5% популяції (300 млн 
осіб), хронічний HСV-гепатит — у 3% (180 млн осіб), 
а гемохроматоз — у 0,5% (30 млн осіб). Оскільки на 
сьогодні конкретних даних про частоту розвитку 
ЦП внаслідок НАСГ немає, враховуючи частоту 
криптогенних ЦП — приблизно 5–15% (Adams L.
A. et al., 2005a), можна припустити, що НАСГ зай-
має істотну частину цієї етіологічної ніші. 
У цілому в Україні за 5 років захворюваність на 
стеатогепатит різної етіології підвищилася на 76,6%, 
ЦП — на 75,6%, поширеність НАСГ за цей пе-




Основні клініко-морфологічні форми НАЖХП 
наведено у класифікації J. Ludwig, згідно з якою 
розрізняють: 1) макровезикулярну жирову хворобу 
печінки, без фіброзу, з мінімальними запальними 
змінами, для якої прогресування не характерне; 
2) мікровезикулярну жирову хворобу печінки з по-
мірними центролобулярними змішаними запаль-
ними інфільтратами та наявністю у 3-й зоні помір-
ного фіброзу, для якої характерне повільне прогре-
сування, однак у частині випадків вона може 
призвести до стеатогенного ЦП; 3) підгострий (суб-
фульмінантний) НАСГ, при якому спостерігається 
жирова хвороба печінки (частіше за макро-мікро-
везикулярним типом) із розвитком субмасивних, 
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центрально-центральних мостоподібних некрозів 
зі змішаними запальними інфільтратами (Lefko-
witch J.H., 2005). Остання (порівняно рідкісна 
форма) може призвести до печінковоклітинної 
недостатності та смерті протягом декількох місяців 
(Буеверов А.О., 2004). 
У більшості випадків перебіг НАЖХП відбуваєть-
ся за непрогресуючим або повільно прогресуючим 
варіантом (Ratziu V. et al., 2005). Проте автор відзна-
чає також і частий розвиток підгострих форм НАСГ. 
Упродовж десятиліть Я.С. Циммерман (2004) спо-
стерігав всього 5 випадків НАСГ, які за клінічними 
ознаками нагадували описану J. Ludwig та співавто-
рами (1980) субфульмінантну форму захворювання. 
На момент діагностики вік хворих становив 41, 44, 
59, 55 та 61 рік. У термінальний період у кожного 
з 5 хворих відзначали яскраву жовтяницю і печінко-
ву кому. На розтині у всіх виявляли різко виражену 
жирову дистрофію печінки з поширеними некроза-
ми та дифузний фіброз печінкової тканини, 
у 2 хворих — формування вираженої циротичної 
перебудови печінки. 
Е.M. Brunt запропонувала морфологічну класифі-
кацію НАСГ за ступенями (градаціями) і стадіями 
процесу (Brunt Е.M. et al., 1999; Brunt Е.M., 2004). 
Ступінь ураження печінки визначають за вираженіс-
тю стеатозу та некрозу, стадію — за поширеністю 
фіброзу. Згідно з цією класифікацією розрізняють три 
ступені гістологічної активності НАСГ: 1-й — помір-
ний, 2-й — середньої тяжкості, 3-й — тяжкий. 1-й 
ступінь характеризується стеатозом гепатоцитів мен-
ше 33% площі або 33–66% площі печінкової тканини, 
з мінімальними проявами балонної дистрофії та ло-
булярними некрозами менше 33% площі. 2-й ступінь 
характеризується стеатозом гепатоцитів більше 33% 
площі печінкової тканини, з наявністю балонної 
дистрофії гепатоцитів у 3-й зоні, а також лобулярних 
та портальних некрозів від 33 до 66% площі печінкової 
тканини. 3-й ступінь характеризується стеатозом 
понад 66% площі печінкової тканини, з помірними та 
вираженими проявами балонної дистрофії у 3-й зоні, 
а також наявністю лобулярних та портальних некрозів 
понад 66% площі тканини. 
Розрізняють чотири стадії НАСГ за Ε.М. Brunt. 
І стадія означає розвиток перицелюлярного, пери-
синусоїдального, фокального чи екстенсивного 
фіброзу 3-ї зони з відсутністю портального та мосто-
подібного типів фіброзу. ІІ стадія — це розвиток 
перицелюлярного, перисинусоїдального, фокаль-
ного чи екстенсивного фіброзу 3-ї зони з фокальним 
або екстенсивним портальним фіброзом. ІІІ ста-
дія — розвиток мостоподібних септ у 3-й зоні та 
вираженого портального фіброзу. ІV стадія — 
об’єднання трьох зон септами, заміщення порталь-
них трактів полями фіброзу та септами, поширений 
мостоподібний фіброз із циротичною перебудовою 
печінкової тканини. Запропоновані Ε.М. Brunt 
морфологічні класифікаційні критерії НАСГ 
знайшли в останні роки широке практичне засто-
сування. 
КЛІНІКА. ДІАГНОСТИКА
Згідно з даними літератури клінічні особливості 
НАЖХП передбачають олігосимптомний, латент-
ний чи м’який перебіг, який при невчасному 
діагностуванні може призвести до первинної 
діагностики на стадії ЦП (Фадеенко Г.Д., 2003). 
У більшості пацієнтів (48–100%) клінічні симптоми, 
характерні для захворювань печінки, відсутні (Со-
ломенцева Т.А., 2004). Найчастіше виявляють не-
визначений дискомфорт, відчуття тяжкості, ниючий 
біль у правій підреберній ділянці, прояви астеніч-
ного, диспепсичного синдромів (Мансуров Х.Х. и 
соавт., 2005). При дрібнокраплинному стеатозі 
можливий розвиток епізодів непритомності, ар-
теріальної гіпотензії, що може бути зумовлено 
впливом гіперпродукції фактора некрозу пухлин-α 
(Богомолов П.О., Шульпекова Ю.О., 2004). 
Пацієнти з раніше не діагностованим НАСГ 
нерідко звертаються до лікаря з приводу ЦД, ішеміч-
ної хвороби серця, артеріальної гіпертензії, гіпоти-
реозу, холелітіазу тощо і при обстеженні у них ви-
являють відхилення від норми функціональних 
печінкових проб (Циммерман Я.С., 2004). Діагнос-
тика первинного НАСГ потребує виключення 
тривалої дії ліків, що здатні індукувати вторинний 
НАСГ. При огляді у 75% хворих на НАСГ виявляють 
гепатомегалію, збільшення селезінки — у 10–25%; 
жовтяницю, асцит, «печінкові знаки» виявляють 
рідко (Буеверов А.О., 2004). Індекс маси тіла понад 
28 кг/м2 вважають незалежним фактором оцінки 
ступеня ІР та прогнозування НАЖХП (Fernandez-
Real J.M. et al., 2003). 
Серед біохімічних маркерів найчастіше виявля-
ють підвищення активності аспартатамінотрансфе-
рази (АсАТ) (у 2–8 разів) та аланінамінотрансфера-
зи (АлАТ) (у 2–10 разів порівняно з нормою) у си-
роватці крові (Ratziu V. et al., 2004). Оцінка 
співвідношення АсАТ/АлАТ не дозволяє знайти 
відмінності між АСГ та НАСГ. Співвідношення 
АсАТ/АлАТ, що перевищує 3, виявляють приблиз-
но у 32% пацієнтів з НАСГ, більше 1 — у 40% па-
цієнтів (Hookman P., Barkin J.S., 2003). 
Гіпербілірубінемію (у межах 30–60 мкмоль/л) 
виявляють у 12–17% випадків, значно частіше вміст 
білірубіну зберігається в межах норми (Степа-
нов Ю.М., Филиппова А.Ю., 2005). Активність 
лужної фосфатази (ЛФ) та γ-глутамілтрансферази 
(γ-ГТ) підвищена у 40–70% пацієнтів. Незначне 
порушення білоксинтезуючої функції печінки спо-
стерігають у 5–7% хворих на НАСГ (Dufour D.R., 
et al 2000). 
При дрібнокраплинному стеатогепатиті можли-
ве зниження протромбінового індексу (ПТІ) (1–
2%), хоча правилом при НАСГ, за умов ІР, є зрос-
тання ПТІ у межах 17–25% від належних (Мансу-
ров Х.Х. и соавт., 2005). 
Маркери мезенхімально-запального синдрому 
при первинному НАСГ означають гіпер-γ-глобулі-
немію (у 30–40% випадків), підвищення тимолової 
огляд
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проби (у 25–30%). Згідно з даними деяких авторів 
у 4% хворих на НАСГ можливе виявлення антитіл 
до ядерного антигену у титрах 1:40–1:320. Антитіла 
до гладких м’язів у 100% випадків відсутні (Hook-
man P., Barkin J.S., 2003). 
Серед важливих діагностичних маркерів НАСГ, 
що розвинувся на фоні ІР, є показники, що свідчать 
про порушення вуглеводного обміну та відносну 
інсулінову недостатність (Мансуров Х.Х. и соавт., 
2005). Зокрема гіперглікемію натще виявляють у 
55–70% хворих, порушення толерантності до глю-
кози — у 85–100% хворих, і з цією ж частотою ви-
являють гіперінсулінемію, підвищення вмісту в 
крові С-пептиду, підвищення HbA1c, а також змен-
шення співвідношення глюкоза/інсулін. 
Гіперліпідемію виявляють у 50–60% хворих 
(Пасиешвили Л.М. и соавт., 2002). У пацієнтів 
з надмірною масою тіла порушення ліпідного обмі-
ну (гіперліпідемію IV типу) виявляють більше ніж 
у 80% випадків. Гіпер- та дисліпідемія у хворих на 
НАСГ характеризується підвищенням вмісту загаль-
них ліпідів, загального холестеролу, триацилгліце-
ролів, вмісту ліпопротеїнів низької та дуже низької 
густини, зниженням вмісту ліпопротеїнів високої 
густини (Медведева И.В. и соавт., 2003). Причиною 
зазначених розладів автори вважають істотну гіпер-
інсулінемію, гіперлептинемію та явища інсуліно- та 
лептинорезистентності. 
Підвищення вмісту лептину в крові та насичення     
трансферину залізом у хворих на НАСГ позитивно 
корелюють з вираженістю фіброзу печінки (Hsiao T.J. 
et al., 2004; D’Souza R.F. et al., 2005). 
Ультрасонографічними ознаками стеатозу пе-
чінки є гепатомегалія, гіперехогенність («яскравість») 
паренхіми внаслідок дифузної жирової інфільтрації, 
дрібно- чи середньозернисте ущільнення, дорзаль-
не затухання ультразвукового сигналу (Ataseven H. 
et al., 2005). При проведенні комп’ютерної чи маг-
нітно-резонансної томографії виявляють ділянки 
паренхіми печінки з низьким коефіцієнтом погли-
нання (Шерлок Ш., Дули Дж., 2002; Thomas E.L. 
et al., 2005). За даними радіонуклідного сканування 
з колоїдом сірки з 99mТс можна визначити вогнище-
вий стеатоз за зниженим накопиченням ізотопу 
(Буеверов А.О., Маевская М.В., 2003). 
Гістологічні зміни в печінці об’єднують ознаки 
жирової дистрофії гепатоцитів і лобулярного стеа-
тонекрозу (Буеверов А.О., Маевская М.В., 2003). 
У більшості випадків виявляють макровезикуляр-
ний стеатоз, переважно в третій зоні (центролобу-
лярно), що характеризується наявністю великих 
поодиноких ліпідних крапель, «пустих» вакуолей у 
цитоплазмі гепатоцитів із зсувом ядра до периферії 
клітини (Brunt E.M., 2004). При мікровезикулярно-
му стеатозі в гепатоцитах виявляють безліч дрібних 
ліпідних крапель, ядро розташовується в центрі 
клітини (Dixon J.B. et al., 2004). Виявляють також 
гепатоцити у стані балонної дистрофії (Dam-Lar-
sen S. et al., 2005). З різною частотою виявляють 
гіалінові тільця Меллорі, ультраструктура яких 
схожа з такою при АСГ. Фокальні центролобулярні 
некрози частіше виникають при мікровезикуляр-
ному стеатозі. Запальний інфільтрат містить лімфо-
цити та нейтрофільні гранулоцити (Богомолов П.О., 
Шульпекова Ю.О., 2004; Циммерман Я.С., 2004). 
Фіброз характеризується раннім перицелюлярним, 
перисинусоїдальним («колагенізація, що повзе») та 
перивенулярним поширенням у третій зоні. При 
прогресуванні процесу виявляють приєднання до 
вищезазначених ознак портального, перипорталь-
ного та септального типів фіброзу. Переважання 
м’яко та помірно виражених фіброзних змін ре-
єструють у 76–100% пацієнтів; виражених — у 15–
50% (Abrams G.A. et al., 2004; BruntE.M., 2004). ЦП 
виявляють у 7–16% дорослих пацієнтів (Gramlich T. 
et al., 2004). Іноді НАСГ супроводжується накопи-
ченням заліза в печінці, його вміст у 50% корелює із 
стадією фіброзу печінки (Di Sario A. et al., 2004). 
Згідно з даними літератури клініко-біохімічні 
маркери НАСГ є недостатньо специфічними. Про-
грама обстеження пацієнта, спрямована на виклю-
чення інших захворювань печінки, що зумовлюють 
розвиток хронічного стеатогепатиту іншої етіології 
або вторинного НАСГ: персистування вірусів гепа-
титу В, С, хвороби Коновалова — Вільсона; природ-
женої недостатності α1-антитрипсину; ідіопатично-
го гемохроматозу; автоімунного гепатиту (Фадеен-
ко Г.Д., 2003). Основою діагностики НАСГ 
є морфологічне дослідження печінки (Brunt E.M., 
2004). Проте без урахування даних анамнезу (виклю-
чення щоденного вживання пацієнтом алкоголю в 
гепатотоксичній дозі — понад 30 мл етанолу/добу) 
за гістологічною картиною неможливо знайти від-
мінність від АСГ. 
ПРОГНОЗ
Перебіг макровезикулярного стеатозу печінки з 
явищами стеатогепатиту відносно доброякісний 
(Ивашкин В.Т., Шульпекова Ю.О., 2000). При мікро-
везикулярному стеатозі темпи прогресування уражен-
ня печінки вищі, прогноз більш серйозний 
(Буеверов А.О., Маевская М.В., 2003). У зв’язку із 
обмеженням можливості довготривалого спостере-
ження пацієнтів із проведенням серії морфологічних 
досліджень печінки результати цих досліджень досить 
варіабельні. Спонтанне покращення гістологічної 
картини печінки через 3–5 років спостереження від-
значено у 3% хворих, прогресування запальних змін і 
фіброзу печінки — у 5–38%, декомпенсація печінко-
вої функції — у 0–2% пацієнтів (Степанов Ю.М., 
Филиппова А.Ю., 2005). Прогресування до стадії ЦП 
відзначено в 0–15% випадків (для порівняння: при 
АСГ — у 38–50% пацієнтів за той же період). У хворих 
на НАСГ 5- та 10-річне виживання становить 67 та 
59% відповідно (38 і 15% — для пацієнтів з АСГ) 
(Ивашкин В.Т., Шульпекова Ю.О., 2000). 
У сучасній літературі висвітлена незначна кіль-
кість досліджень, у яких порівнюють темпи розвит-
ку ЦП на фоні НАСГ та АСГ. S. Dam-Larsen та 
співавтори (2005) вивчали частоту виникнення ЦП 
огляд
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у 417 пацієнтів із жировою хворобою печінки. При 
спостереженні протягом 19,9 року розвиток ЦП в 
осіб із НАСГ встановлено в 0,6% випадків, при 
спостереженні протягом 12,8 року за пацієнтами з 
АСГ перехід у ЦП зареєстровано у 22% пацієнтів. 
При повторних пункціях печінки з інтервалом 
4–5 років В.R. Bacon (2004) у 50% хворих на НАСГ 
відзначав підвищення стадії фіброзу, в іншої по-
ловини картина залишалася стабільною. P. Angulo 
(2002) наводить дані досліджень, що свідчать про 
прогноз НАСГ, який розвинувся на фоні ЦД 2-го 
типу: при спостереженні 257 хворих упродовж 
3,5–11 років у 13% виявлено поліпшення, у 59% — 
не виявлено будь-яких симптомів прогресування 
чи зворотного розвитку, у 28% — істотне прогре-
сування ураження печінки та прогресуючий фіб-
роз. А за результатами іншого дослідження 36% 
хворих з НАСГ померли впродовж терміну спос-
тереження тривалістю 8,3 року, і серед причин 
смерті після злоякісних новоутворень друге місце 
займав ЦП. 
Наведені у літературі дані про частоту розвитку ЦП 
у хворих на НАСГ та АСГ дозволяють оцінити спіль-
ні та відмінні риси ступеня їх цирозогенності. Окремі 
автори вважають, що вкрай низька частота підгострих 
(субфульмінантних) форм НАСГ, що за клініко-мор-
фологічними даними подібні до гострого АСГ, істотно 
зменшує можливість їх швидкого прогресування в ЦП. 
Автори відзначають, що це є однією з причин нижчої 
частоти виникнення ЦП при НАСГ порівняно з АСГ 
(Pinzani M., Rombouts K., 2004). Результати порівняль-
ного аналізу літературних даних про характер перебі-
гу стеатогепатиту алкогольної та неалкогольної етіо-
логії свідчать, що у 20% хворих на АСГ спостерігають 
високу активність запального процесу, яка часто на-
гадує гострий АСГ, однак у 80% хворих все ж перева-
жає м’яка та помірна активність запального процесу 
(Буеверов А.О., Маевская М.В., 2003). Водночас пе-
ребіг НАСГ у 75% випадків із 1-м та 2-м ступенем 
активності за Ε.M. Brunt, тобто м’якої та помірної 
активності, у 25% випадків — із 3-м ступенем, і менше 
0,3% — за підгострим типом за J. Ludwig (Brunt E. M. 
et al., 2004). Темпи прогресування АСГ у 80% випадків 
повільні, у 20% — швидке прогресування (Цим-
мерман Я.С., 2004). У 99% випадків НАСГ прогресує 
повільно, і лише в 1% — швидко. Частота розвитку 
ЦП у 4/5 хворих на АСГ незначна, і лише у 1/5 — висо-
кий ступінь цирозогенності (Буеверов А.О., Маевс-
кaя М.В., 2003; Маевская М.В., 2003). Незважаючи на 
малоактивний повільно прогресуючий перебіг НАСГ, 
за даними інших авторів співвідношення низького та 
високого ризику цирозогенності відповідає такому 
при АСГ: 80/20% або 75/25% (Мансуров Х.Х. и соавт., 
2005). 
T. Poynard та V. Ratziu (2002) наводять дані про 
те, що саме НАСГ у світовому масштабі займає разом 
із АСГ перше місце серед причин розвитку фіброзу 
та ЦП, залишаючи позаду такі поширені цирозоген-
ні захворювання, як хронічний вірусний гепатит В 
та С, автоімунний гепатит, гемохроматоз тощо. Цей 
висновок автори обгрунтовують також, наводячи дані 
про середній вік хворих, у яких вперше діагностова-
но ЦП: при хронічному HBV-гепатиті чоловіки ма-
ють 65 років, жінки — 67; при хронічному HСV-ге-
патиті чоловіки — 69 років, жінки — 74; при гемохро-
матозі чоловіки — 66 років, жінки — 78; при АСГ 
чоловіки — 61 рік, жінки — 61; при НАСГ чолові-
ки — 58 років, жінки — 61. Зрозуміло, що ступінь 
цирозогенності зростає при поєднаному впливі ток-
сичних доз алкоголю та вірусного ураження (Solis-
Herruzo J.A. et al., 2005). Поєднання НАСГ та вірусної 
інфекції також відрізняється прискореним прогре-
суванням патологічних змін у печінці (Sud A. et al., 
2004; Goldstein N.S. et al., 2005). 
Більшість авторів пов’язують розвиток стеатоген-
ного алкогольного ЦП зі ступенем активності пато-
логічного процесу в печінці та тривалістю зловжи-
вання етанолу (Буеверов А.О., Маевская М.В., 2003; 
Маевская М.В., 2003). Водночас тривала абстиненція 
(3–12 міс), як правило, сприяє зворотному розвитку 
стеатозу та фіброзу печінки у хворих на АСГ навіть 
без медикаментозного лікування (Махов  В.М., 2004). 
Суперечливими є дані щодо зворотного розвитку 
НАСГ: окремі автори зазначають цю можливість за 
умов раціонального зменшення маси тіла та компен-
сації вуглеводного обміну, включаючи заходи щодо 
зниження ІР (Albanis E. et al., 2003; Huang M.A. et al., 
2005), однак більшість дослідників заперечують 
можливість зворотного розвитку стеатозу та ФП у 
хворих на НАСГ (Fallowfield J.A., Iredale J.P., 2004). 
Таким чином, дані літератури щодо епідеміоло-
гії, етіології, вірогідності факторів ризику НАЖХП 
та ймовірності її зворотного розвитку є поодиноки-
ми, у більшості суперечливими, і переважно стосу-
ються аналізу зазначених показників у популяціях 
країн Заходу. Потребує подальшого удосконалення 
розробка методів ранньої діагностики неалкоголь-
ного стеатозу і стеатогепатиту, прогнозування їх 
перебігу та лікування. 
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